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de intercambio gaseoso; la capacidad de difusión o el 
grado de intercambio gaseoso existente en los alvéolos; 
la capacidad de transporte del organismo de esos gases 
desde el pulmón a los tejidos y viceversa;  y por último 
de la capacidad  del organismo para controlar el proceso 
respiratorio adaptándolo a las necesidades variables a las 
cuales éste se ve sometido.
La mecánica respiratoria depende de la acción coordi-
nada de la caja torácica, con todos los elementos ana-
tómicos que toman parte en el ciclo respiratorio, y del 
control central o regulación central de la respiración.
En el proceso de la mecánica ventilatoria intervie-
nen un elemento motor, que permite la incorporación 
del aire ambiental mediante la acción coordinada de la 
caja torácica, la musculatura inspiratoria y la espiratoria. 
Intervienen también un elemento de conducción y un 
elemento elástico constituido por los acinis alveolares 
donde tiene lugar ﬁnalmente el intercambio gaseoso. En 
el alvéolo, el intercambio gaseoso discurre gracias a la 
existencia de gradientes de presión, con lo que el dióxi-
do de carbono difunde desde el capilar al alvéolo y el 
oxígeno desde el alvéolo al capilar. Una vez captado el 
oxígeno del aire o gas inspirado en el torrente circulato-
rio éste debe ser distribuido rápida y eﬁcazmente a los 
tejidos. La disposición de oxígeno a los tejidos depende 
del gasto cardíaco y de la cantidad de oxígeno total que 
transporte la sangre arterial. El principal factor condicio-
nante del contenido de oxígeno arterial es la cantidad 
de hemoglobina existente en la sangre y su porcentaje 
de saturación. A pesar de ello, el oxígeno libre circulante 
tiene también un papel determinante en la oxigenación 
y difusión tisular de oxígeno.
Introducción
La práctica clínica de la ventilación mecánica ha cam-
biado enormemente en los últimos años en medicina 
humana; y con el desarrollo de la medicina de cuidados 
intensivos en veterinaria, se ha desarrollado e implan-
tado como una técnica de soporte vital esencial para el 
manejo de algunos pacientes críticos. 
A pesar de ello, el manejo eﬁcaz de este tipo de pa-
cientes constituye todavía hoy un reto para el intensivista 
veterinario. La posible aplicación de estas técnicas en la 
Unidad de Cuidados Intensivos debe tener en cuenta la 
capacitación técnica y organizativa del personal clínico 
y auxiliar, la situación clínica del paciente, el pronóstico 
de su patología y, ﬁnalmente, la capacidad económica 
del propietario. 
La ventilación mecánica es una técnica invasiva, no 
exenta de complicaciones y con elevados costes para el 
propietario. Por tanto, la selección de aquellos pacientes 
que pueden ser sometidos a ventilación mecánica debe 
ser especialmente cuidadosa. Este aspecto es, si cabe, aun 
más determinante en el caso de pacientes con patología 
pulmonar. La mayor fragilidad pulmonar de estos pacien-
tes puede desembocar fácilmente en complicaciones o 
en el fracaso de esta técnica de soporte vital (Fig. 1). 
Fisiología pulmón sano versus pulmón 
patológico
El proceso de la respiración  es el proceso por el cual el 
organismo incorpora oxígeno y libera a la atmósfera el 
dióxido de carbono resultante del metabolismo tisular.1 
Este proceso viene determinado por la capacidad para 
incorporar de forma efectiva aire atmosférico a las áreas 
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Haciendo referencia al elemento elástico pulmonar 
anteriormente comentado y constituido por los acinis 
alveolares, cabe describir los volúmenes y capacidades 
pulmonares como sigue a continuación (Fig. 2): 2
1. Volúmenes
v El volumen tidal (Vt) es el volumen de gas o aire 
movilizado durante una respiración normal, es decir, en 
reposo.
v El volumen de reserva inspiratorio (IRV) es el volu-
men de gas que puede ingresarse en el pulmón durante 
una inspiración máxima.
v  El volumen de reserva espiratorio (ERV) es el vo-
lumen de gas que puede expulsarse del pulmón durante 
una espiración máxima.
v  El volumen residual (RV) es el volumen de gas rema-
nente en el pulmón después de una espiración máxima.
2. Capacidades
v La capacidad inspiratoria (IC) es la suma del volu-
men tidal y el volumen de reserva inspiratorio. 
v La capacidad vital (VC) es la suma del volumen de 
reserva inspiratorio, el volumen tidal y el volumen de 
reserva espiratorio.
v La capacidad residual funcional (FRC) es la suma 
del volumen de reserva espiratorio y el volumen resi-
dual.
v La capacidad pulmonar total (TLC) es la suma de 
la capacidad inspiratoria y la capacidad residual fun-
cional. 
En el caso de humanos, el volumen tidal de una per-
sona de mediana estatura es aproximadamente de 500 
cc. Comparando el volumen tidal de una persona adul-
ta (500cc) con su capacidad pulmonar total (6000 cc), 
es posible suponer las posibilidades  de adaptación tan 
extraordinarias que posee el tejido pulmonar.
La complianza o adaptabilidad pulmonar relaciona 
las variaciones de volumen pulmonar con los cambios 
de presión transpulmonar (C=$V/$P), y sirve para va-
lorar la distensibilidad pulmonar.2,3 Esta capacidad está 
seriamente comprometida en el pulmón patológico. 
En casos de edema, neumonía,  atelectasia o ﬁbrosis, 
los pulmones se tornan más rígidos. La capacidad vi-
tal pulmonar de los pacientes con patología pulmonar 
está con frecuencia disminuida por una reducción en el 
volumen de reserva inspiratorio y espiratorio. Es decir, 
un volumen tidal normal en un paciente con patología 
pulmonar puede ser fácilmente no tolerable, generan-
do sobredistensión del reducido número de acinis al-
veolares funcionales y, por tanto, aumentando signiﬁ-
cativamente el riesgo de volutrauma.  
La adición de PEEP (presión teleespiratoria) en pacien-
tes ventilados cuya capacidad vital está disminuida puede 
Figura 1. Paciente con disnea.
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Figura 3. A. La funcionalidad del pulmón depende de la integridad estructural de la unidad alveolar, de la relación ventilación-perfusión de cada una de estas unidades 
y de las características plásticas del tejido pulmonar. B. El pulmón sano presenta grandes variaciones por lo que respecta al tamaño de sus alvéolos, a su relación venti-
lación-perfusión y a sus velocidades y tiempos de expansión. C. En el pulmón patológico se produce una reducción de la  capacidad vital pulmonar. La reducción en el 
número de unidades alveolares funcionales disponibles puede generar compromiso en la capacidad de oxigenación y/o ventilación, incremento en  la tendencia de las 
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mejorar su grado de ventilación e intercambio gaseoso. La 
PEEP incrementa la presión transpulmonar y la capacidad 
residual funcional, además de mantener las vías aéreas 
terminales y alvéolos abiertos durante la espiración, con 
los cual mejoran la capacidad ventilatoria y de oxigena-
ción del paciente. 
El intercambio gaseoso depende de la integridad estruc-
tural de la unidad alveolar, de su capacidad de distensión 
y de su relación ventilación-perfusión (Fig. 3).3 
Indicaciones y objetivos de la ventila-
ción mecánica
La ventilación mecánica o ventilación a presión positiva 
intermitente (VPPI) está indicada cuando el paciente no 
puede ventilar adecuadamente, ya sea porque presenta 
una patología neuromuscular, o bien porque presenta 
enfermedad del parénquima pulmonar.4-7 Cuando estas 
patologías generan niveles elevados de CO2 en sangre 
(hipercapnia), niveles de oxigenación muy bajos (hipoxe-
mia) o generan un gasto energético excesivo en el proce-
so de respiración, la ventilación mecánica puede ser una 
opción terapéutica a considerar:4-12
1. La hipercapnia o hipoventilación (PaCO2 > de 45 
mmHg) constituye uno de los criterios de indicación de 
la ventilación mecánica.  
2. La hipoxemia (PaO2 < de 80 mmHg) cuando es gra-
ve (<60 mmHg) y refractaria a la suplementación (oxi-
genoterapia) puede mejorar con técnicas de ventilación 
mecánica. Si la hipoxemia es refractaria a técnicas no in-
vasivas (CPAP) debe plantearse la posibilidad de ventila-
ción mecánica invasiva mediante intubación orotraqueal 
o traqueotomía (si procede).
3. La ventilación mecánica puede utilizarse en pacien-
tes cuyo trabajo o esfuerzo respiratorio es excesivo. En 
estos pacientes el coste metabólico del proceso de respi-
ración puede llegar al 50 % del gasto energético total, 
incrementando el gasto y consumo de oxígeno enorme-
mente.6 En estas condiciones, rápidamente acontece la 
fatiga muscular del paciente deteriorándose rápidamen-
te su condición clínica. El paciente puede presentar hipo-
ventilación, hipoxemia o hipercapnia y ﬁnalmente paro 
respiratorio con lo que la anticipación es esencial en este 
tipo de pacientes.
Los objetivos de la ventilación a presión positiva in-
termitente son estabilizar la ventilación (PaCO2 35-45 
mmHg) y la oxigenación (PaO2 80-120 mmHg) del pa-
ciente, utilizando la mínima FiO2 posible (<60%) y  mini-
mizando los efectos deletéreos que la aplicación de esta 
técnica puede tener sobre éste.8,9,13
En determinadas circunstancias, la situación clínica del 
paciente o su patología pulmonar pueden no satisfacer 
estos criterios. En ocasiones se consideran aceptables 
niveles de PaCO2 de hasta 60 mmHg (“hipercapnia per-
misiva”) o niveles de FiO2 > 60% durante periodos de 
tiempo prolongados (>48h). Aunque evidentemente ello 
puede predisponer al paciente al desarrollo de complica-
ciones a medio o largo plazo, en ocasiones la condición 
clínica del mismo no permite restringir algunos paráme-
tros ventilatorios.
Técnica ventilatoria pulmón sano versus 
pulmón patológico
Los parámetros con los que vamos a iniciar la venti-
lación mecánica en nuestro paciente dependerán fun-
damentalmente de su condición clínica y, muy espe-
cialmente, de si se trata de un paciente con patología 
pulmonar o no.
Los parámetros iniciales recomendados y general-
mente aceptados para ventilar pacientes sin patología 
pulmonar (Tabla 1) son variables en función de los au-
tores. Obviamente serán modiﬁcados en función de las 
características especíﬁcas de cada paciente y de su evo-
lución. 
Cuando el clínico se plantea la ventilación mecánica 
en pacientes con patología pulmonar debe considerar 
que son pulmones cuya capacidad funcional se en-
cuentra seriamente comprometida, sus características 
físicas en cuanto a distensibilidad y elasticidad se ven 
alteradas y que además su friabilidad se ve incremen-
tada, por lo que en muchas ocasiones los parámetros 
de inicio descritos en la Tabla 1 pueden ser excesivos y 
no tolerados.
El pulmón sano posee una zona de ventilación óp-
tima. Si el clínico utiliza presiones pico en la vía aerea 
elevadas (>20 cm de H2O) puede desarrollar volutrau-
ma mientras que si utiliza presiones muy bajas no se 
logra sobrepasar el punto crítico de apertura del pul-
món y por tanto se incrementa la posibilidad de atelec-
trauma. En el caso del pulmón patológico, cuya com-
plianza o distensibilidad está disminuida, es necesario 
utilizar presiones mayores para lograr el ingreso de un 
volumen de aire (o mezcla) en cada ciclo inspiratorio. 
Consecuentemente, en la fase espiratoria a igualdad 
de presión registrada  en el circuito, el pulmón sano 
alberga mayor volumen de aire que el pulmón pato-
lógico (Fig. 4). Además, el pulmón patológico es más 
frágil y friable, por lo que la implantación de técnicas 
stándard de ventilación a presión positiva intermitente 
(VPPI) puede inducir severas lesiones: ruptura de septos 
alveolares, neumotórax,… incluso lesiones pulmonares 
difusas cuya presentación clínica puede ser difícil dife-
renciar de las patologías pulmonares iniciales por las 
que el paciente está siendo ventilado. En mayor medi-
da este tipo de lesiones vienen derivadas de fenóme-
nos de sobredistensión alveolar, y de la liberación de 
mediadores de inﬂamación que promueven el daño de 
Tabla 1. Parámetros recomendados para ventilar 
pacientes sin patología pulmonar 
Presión pico en la vía aérea (Paw) 10-20 cm de H2O
Volumen tidal (Vt) 8-12 ml/kg
Tiempo inspiratorio (Ti) 1-1.5 segundos
Frecuencia respiratoria (Fr) 10-20 rpm
Ventilación minuto (Vmin) 150-250 ml/kg/min
Presión espiratoria ﬁnal (PEEP) 0 ± 2 cm H2O
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endotelios capilares y epitelio alveolar (p.e. SDRA).
Por tanto, los objetivos en la selección de parámetros 
ventilatorios adecuados para el pulmón patológico van 
a ser:
- reclutar el máximo de unidades alveolares potencial-
mente funcionales. 
- prevenir su reiterado colapso en cada ciclo respira-
torio.
- minimizar la sobredistensión de esas unidades 
funcionales.
 Aunque existen diferentes estrategias para lograr es-
tos objetivos (“Técnicas de pulmón abierto o Estrategias 
de protección pulmonar”), muchas de ellas utilizan ini-
cialmente elevadas presiones pico (40-60 cm de H2O) 
para lograr el reclutamiento alveolar (aplicadas durante 
periodos de tiempo variables -desde un ciclo respirato-
rio a varios minutos-), elevadas PEEP (10-20 cm de H2O) 
para mantener abiertos los  alvéolos, y posteriormente 
menores presiones pico (< de 40 cm de H2O). La conse-
cuencia inevitable de utilizar elevadas PEEP y moderadas 
presiones pico es la consecución de volúmenes tidales 
inferiores a los considerados normales. 
Como hemos mencionado con anterioridad, el pulmón 
patológico presenta una reducción de su capacidad vital 
y por tanto puede no tolerar un volumen tidal conside-
rado normal para el paciente en cuestión, sin presentar 
volutrauma. Desgraciadamente no es posible predecir 
en qué medida la patología pulmonar va a reducir la ca-
pacidad vital del pulmón y, por tanto, debe evaluarse en 
cada paciente en particular. Debe evaluarse, además, de 
forma periódica pues la capacidad vital y la complianza 
del paciente pueden variar sensiblemente en el transcur-
so  de pocas horas. El volumen tidal adecuado en cada 
momento a la situación de nuestro paciente será, por 
tanto,  una variable dependiente  y vendrá determinado 
por la presión existente en la vía aérea y la complianza 
torácica.
Siempre que la selección de paramétros ventilatorios 
iniciales no satisfaga las necesidades del paciente debe-
remos considerar antes de modiﬁcarlos:
- si los parámetros ventilatorios corresponden efecti-
vamente a los deseados inicialmente.
- si el paciente y el ventilador están sincronizados; es 
decir, si el paciente está bien adaptado al ventilador.
- si no presenta el paciente ningún proceso patológico 
complicante (p.e un pneumotórax) que pueda explicar 
por qué no está respondiendo favorablemente.
Una vez descartada cualquiera de estas situaciones 
podemos, si se desea mejorar el nivel de ventilación, in-
crementar: la presión pico, el volumen tidal, la frecuencia 
respiratoria, el tiempo inspiratorio, el periodo de pau-
sa inspiratoria o aumentar la PEEP. Si lo que queremos 
es mejorar el nivel de oxigenación de nuestro paciente 
podemos mejorar el grado de ventilación, aumentar el 
porcentaje de fracción inspirada de oxígeno (FiO2) que 
suministramos al paciente o aumentar la PEEP. 
Monitorización
Dado que la ventilación mecánica es una técnica con 
repercusiones en todo el organismo, la monitorización 
del paciente ventilado va a ser integral y  va a requerir 
un aparataje costoso, recurriendo a técnicas en muchas 
ocasiones invasivas (Fig. 5).
El análisis de gases sanguíneos, la pulsioximetría y la 
capnometría-capnografía, van a ofrecernos información 
sobre el nivel de oxigenación y ventilación.4,5,14,15
La monitorización de la mecánica ventilatoria y las 
consecuencias que ésta está teniendo sobre el organis-
mo pueden seguirse mediante la exploración física del 
paciente, la valoración de la presión venosa central, la 




Figura 4 A. Gráﬁco de la curva (o  bucle)  presión/volumen en el pa-
ciente sometido a ventilación mecánica. B. Gráﬁco de los bucles de ﬂu-
jo/volumen en respiración espontánea, ventilación asistida y ventilación 
controlada. C. Gráﬁcos de los bucles de presión/volúmen pulmonares en 

































































nes o presiones intrapulmonares así como cambios en la 
resistencia de las vías aéreas (Fig. 6).
Además, la evaluación de las curvas de ﬂujo volumen y 
presión volumen puede ser muy útil a la hora de deﬁnir el 
punto crítico de apertura pulmonar, la PEEP necesaria para 
mantener la expansión alveolar y la presión pico necesaria 
para asegurar un volumen tidal o volumen minuto míni-
mos manteniendo la PaCO2 por debajo de 60 mmHg.
La monitorización de otros parámetros como la pro-
ducción de orina, del grado de hidratación, de los pa-
rámetros de perfusión (membranas mucosas, TRC,…), 
del estado neurológico del paciente, así como el se-
guimiento analítico, radiológico o ecográﬁco com-
pleta el control integral que este tipo de pacientes 
requiere.
Consecuencias
La instauración de la ventilación mecánica en nuestro 
paciente tiene repercusiones en todo su organismo. Evi-
dentemente directas sobre el aparato respiratorio, pero 
también indirectas sobre sistemas como el cardiovascu-
lar, el sistema nervioso central, los riñones y el hígado. 
Las especialmente importantes en el paciente con pato-
logía pulmonar sometido a VPPI son:
Alteraciones respiratorias 13,18-20 
La intubación orotraqueal y/o la traqueotomía modi-
ﬁcan localmente el tracto respiratorio aún en pacientes 
con pulmones sanos, originando lesiones de la mucosa e 
hipersecreción bronquial. Estas alteraciones favorecen la 
formación de microatelectasias y sobreinfecciones.
vLa inhalación del oxígeno puro (100%) durante un 
tiempo prolongado (>48h) conduce a la alteración del 
surfactante pulmonar y al engrosamiento y rigidez de la 
pared alveolar. Por ello debe regularse la concentración 
de oxígeno a ofertar al paciente y minimizarla dentro de 
lo posible en función de las necesidades del mismo.
Otra consecuencia importante de la implantación de la 
ventilación mecánica es que las presiones positivas inter-
mitentes ejercidas por ventiladores artiﬁciales son inversas 
a las ﬁsiológicas y que las presiones ejercidas para obtener 
un determinado volumen corriente son comparativamen-
te mayores (dado que deben superar la resistencia tora-
co-abdominal). Además, y en cuanto al ﬂujo, mientras 
que en la respiración espontánea éste se comporta como 
sinusoide, irregular y variable de un ciclo a otro, en la 
respiración artiﬁcial es regular y constante.
Otra de las complicaciones frecuentes es el baro-
trauma, es decir el trauma originado por la aplicación 
de presiones excesivas intraalveolares. Puede ocasionar 
pneumotórax, pneumomediastino, embolismos aéreos y 
hemorragias en el parénquima pulmonar.
La ventilación mecánica tiene también consecuencias a 
nivel del endotelio vascular pulmonar, el epitelio alveolar 
y el traqueobronquial. Por un lado, la génesis de presión 
positiva intraalveolar de forma reiterada genera tracción 
a nivel del endotelio vascular pulmonar debilitando las 
uniones intercelulares, aumentando la permeabilidad ca-
pilar y favoreciendo el paso de ﬂuidos al intersticio pul-
A
Figura 5. Monitorización integral del paciente crítico sometido a ventilación 
mecánica.
díaco y el trazado electrocardiográﬁco. En la actualidad, 
muchos ventiladores poseen monitores para seguimiento 
continuo de parámetros y dinámicas ventilatorias (presión, 
ﬂujo y volumen respecto al tiempo) así como de curvas de 
ﬂujo/volumen y presión/volumen.3, 5, 16,17
La evaluación continua de las curvas de presión/tiempo, 
ﬂujo/tiempo y volumen/tiempo son especialmente útiles 
para monitorizar la dinámica y mecánica ventilatoria del pa-
ciente ventilado. Conseguimos evaluar cada componente 
de la ventilación ciclo a ciclo, permitiendo por ejemplo eva-
luar si el trabajo de los trigger está siendo adecuado o no a 
la situación de éste, si el tiempo inspiratorio es adecuado, 
si el volumen ajustado y suministrado son adecuados, si el 
ﬂujo inspiratorio es el adecuado o si el tiempo de incremen-
to (respiraciones reguladas por presión) es satisfactorio en 
función de las características y necesidades del paciente. 
Los bucles ﬂujo/volumen son gráﬁcas a tiempo real en 
las que se relacionan estos dos parámetros ciclo a ciclo. 
Permiten, por ejemplo, detectar de forma precoz obs-
trucciones en el ﬂujo, tanto inspiratorio como espiratorio. 
Este tipo de obstrucciones puede estar ocasionadas por la 
propia patología del paciente, por obstrucciones  intrato-
rácicas, extratorácicas, o incluso intratraqueales por acu-
mulación de moco o secreciones. La evaluación de bucles 
ﬂujo/volumen también permite detectar fenómenos de 
autopeep o fugas y permite monitorizar el efecto de, por 
ejemplo, fármacos como los broncodilatadores. 
Los bucles de presión/volumen permiten identiﬁcar 
cambios en la complianza pulmonar, detectar fenóme-
nos de sobredistensión pulmonar por excesivos volúme-
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monar. Por otro lado, la ventilación a presión positiva 
en el paciente con patología pulmonar va a ocasionar 
daño epitelial en las unidades colapsadas al reclutar al-
véolos de forma reiterada teniendo que superar elevadas 
tensiones superﬁciales, existiendo además alvéolos co-
lindantes sanos con diferente comportamiento y tiem-
pos o frecuencias de expansión. Como se ha citado con 
anterioridad, parte del daño en los endotelios vasculares 
y epitelio pulmonar es ocasionado por la liberación de 
mediadores de inﬂamación que acontece en los pacien-
tes sometidos a ventilación mecánica, especialmente en 
aquellos casos que sufren sobreexpansión pulmonar.
Otra de las complicaciones frecuentes es la aparición de 
neumonías, especialmente en pacientes ventilados duran-
te periodos de tiempo prolongados. El éstasis posicional, la 
atelectasia pulmonar, la falta de expectoración adecuada, 
la utilización de procedimientos invasivos en la vía aérea, 
y la colonización de vías bajas respiratorias predisponen a 
los pacientes ventilados al desarrollo de neumonías.
Alteraciones hemodinámicas 13,18-20
Las alteraciones hemodinámicas son consecuencia, fun-
damentalmente, del incremento de  la presión intratoráci-
ca durante la fase inspiratoria en cada ciclo de ventilación. 
El incremento en la presión intratorácica se traduce en una 
acción directa sobre las estructuras vasculares intratoráci-
cas. El grado de compromiso viene condicionado por: la 
presión del gas insuﬂado, la resistencia de las paredes vas-
culares al gas insuﬂado, y el nivel de presión interna de 
los vasos. El resultado hemodinámico es una disminución 
del retorno venoso a la aurícula derecha, alteraciones en 
la circulación pulmonar (hipertensión pulmonar durante 
la inspiración) y un efecto de taponamiento cardíaco por 
disminución de la distensibilidad del ventrículo derecho. 
Estas alteraciones ventriculares, junto a la disminución del 
Figura 6. A. Gráﬁco de las anomalías más frecuentes de los bucles presión/volumen pulmonar. B. Gráﬁco de las anomalías más frecuentes de los bucles de 
ﬂujo/volumen. C. Protocolo de evaluación de las anomalías en los bucles del paciente sometido a ventilación mecánica.
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 Evaluación Formas de Onda y Bucles 
Evaluar cada “componente” de la respiracion:
• Trabajo de los trigger
• Flujo Inspiratorio 
• Tiempo Incremento (sólo respiraciones de 
presión)
• Presión Inspiratoria Pico
• Tiempo Inspiratorio
• Volumen (ajustado y suministrado)
• Criterio Terminación Flujo:
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Torrente
With the development of veterinary intensive care medicine, the mechanical ventilation has been developed and implemented as an essential life-
support technique for the management of some critically ill patients. However, even today, it’s an expensive and invasive procedure associated with 
multiple complications.  The selection of patients who may be subjected to these techniques should be especially careful in the case of patients with 
lung disease. The present article describes the basics of respiratory physiology, the objectives of ventilation in patients with lung disease, the particular 
technique of ventilation in these patients, the parameters to be monitored and the most frequent complications.
Summary
retorno venoso, pueden provocar hipotensión como con-
secuencia de la disminución del gasto cardíaco.
La ventilación a presión positiva diﬁculta el ﬂujo san-
guíneo intratorácico al incrementar la presión en el espa-
cio pleural. El retorno venoso en estas condiciones se ve 
diﬁcultado; así como disminuidos el llenado ventricular 
diastólico, el volumen minuto y por ende el gasto cardia-
co y la presión arterial. El grado de diﬁcultad en el ﬂujo 
sanguíneo intratorácico es directamente proporcional al 
incremento de presión pleural que tenga lugar, al tiempo 
durante el cual sea aplicado en cada inspiración (tiempo 
inspiratorio) y a la frecuencia respiratoria. Sin embargo, 
es indirectamente proporcional a la presión venosa cen-
tral o volumen sanguíneo circulante del paciente.
La disminución del gasto cardíaco es un fenómeno 
agravante de la deﬁciente oxigenación tisular que pre-
sentan aquellos pacientes con patología pulmonar so-
metidos a ventilación mecánica.
Conclusiones
Pese a que la ventilación mecánica es una técnica 
costosa económicamente, que requiere una elevada 
cualiﬁcación profesional e inversión en equipamien-
tos y capacidad organizativa, es una técnica aplicable 
hoy en día en nuestro país y de la cual pueden verse 
beneﬁciados algunos de nuestros pacientes. La aplica-
ción de esta técnica de soporte vital es aun más difí-
cil en el paciente con patología pulmonar, donde las 
capacidades funcionales del pulmón están seriamente 
comprometidas y su fragilidad aumentada. Con todo 
y con eso, hoy en día existen propietarios dispuestos 
a soportar la carga económica que supone este tipo 
de técnicas en sus mascotas y el reto es para nosotros 
estar capacitados a la hora de  ofrecer el nivel de exce-
lencia que requiere este tipo de pacientes.
